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Streszczenie
Ostre pęknięcie przegrody międzykomorowej (VSD) wikłające ostry zawał serca pozostaje sta-
nem stwarzającym krytyczne zagrożenie dla chorego. W pracy przedstawiono przypadek
80-letniego pacjenta z ostrym VSD w przebiegu ostrego zawału ściany dolnej. Po 2 dniach od
przyjęcia do szpitala u chorego z powodzeniem przeprowadzono zabieg przezskórnego zamknię-
cia VSD za pomocą zapinki Amplatza. Dalszy przebieg hospitalizacji był niepowikłany.
Autorzy niniejszej pracy uważają, że przezskórne zamykanie VSD za pomocą zapinki Amplat-
za może być u takich pacjentów leczeniem alternatywnym wobec naprawy chirurgicznej. Mimo
korzystnego wyniku terapii u opisywanego chorego ta nowa metoda wymaga przeprowadzenia
dalszych badań i udoskonaleń, zanim będzie ją można zalecać jako leczenie z wyboru w przypad-
kach ostrego niedokrwiennego VSD. (Folia Cardiologica Excerpta 2007; 2: 604–607).
Słowa kluczowe: zawał serca, ostre pęknięcie przegrody międzykomorowej,
zapinka Amplatza do zamykania ubytku przegrody międzykomorowej
Wstęp
Mimo znacznego rozwoju metod chirurgiczne-
go i interwencyjnego leczenia ostrego zawału ser-
ca (AMI, acute myocardial infarction) ostre pęknię-
cie przegrody międzykomorowej (VSD, ventricular
septal defect) pozostaje wyzwaniem klinicznym
i wiąże się z dużą śmiertelnością i chorobowością.
Dochodzi wówczas do ostrego uszkodzenia niedo-
krwiennego i utraty strukturalnej integralności
przegrody międzykomorowej, która, jak zostało
dobrze udokumentowane, jest niezbędna do odpo-
wiedniego rozdzielenia i mechanicznego wsparcia
czynności obu komór podczas AMI [1]. Przegroda
międzykomorowa stanowi również aktywny ele-
ment składowy układu bodźcoprzewodzącego
w sercu [2, 3]. Konsekwencje ostrego VSD obej-
mują niewydolność prawokomorową, blok przed-
sionkowo-komorowy, niewydolność obukomorową,
a ostatecznie wstrząs kardiogenny. Obecnie rozróż-
nia się dwa typy ostrego VSD — prostą, bezpośred-
nią perforację oraz złożone, wieloogniskowe połącze-
nie między komorami, z wężowatymi kanałami
w obrębie przegrody [4].
Wykazano, że zapinka Amplatza do zamykania
ubytku przegrody międzykomorowej (AVSO,
Amplatzer ventricular septal occluder), która jest
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samorozprężalnym i samocentrującym się podwójnym
dyskiem zbudowanym z drucianej siateczki, z łączą-
cym centralnym stentem (AGA Medical Corpora-
tion, Golden Valley, Minnesota, USA), jest skutecz-
nym narzędziem w leczeniu wrodzonych VSD,
w tym ubytków części mięśniowej przegrody oraz
niektórych ubytków części błoniastej o średnicy
4–20 mm [5–7]. Urządzenie to jest obecnie dostęp-
ne w rozmiarach 6–24 mm, a do jego wprowadzania
wykorzystuje się koszulki o średnicy 6–9 F [5–7].
Pomimo skuteczności tej metody we wrodzonych
VSD wszczepienie AVSO w przypadku ostrego nie-
dokrwiennego VSD stwarza trudności ze względu
na umiejscowienie pęknięcia, charakterystykę ota-
czających tkanek (które są niedokrwione i/lub mar-
twicze), a dość często także już obecną niewydol-
ność prawej komory.
Opis przypadku
W niniejszej pracy przedstawiono przypadek
80-letniego mężczyzny z nadciśnieniem tętniczym
w wywiadach, ale bez wcześniej stwierdzanej cho-
roby serca. Pacjenta tego przyjęto do szpitala z po-
wodu ostrego zawału dolnej ściany mięśnia sercowe-
go, po 6 godzinach od początku wystąpienia bólu
w klatce piersiowej. Wyjściowo stężenie troponiny T
w surowicy wynosiło 0,35 mg/l (norma < 0,03 mg/l).
W badaniu przedmiotowym stwierdzono głośny, ho-
losystoliczny szmer, który był słyszalny przy lewym
brzegu mostka w jego dolnej części. Po stwierdze-
niu szmeru wykonano badanie echokardiograficzne,
w którym uwidoczniono VSD w części mięśniowej
przegrody, z gradientem ciśnienia wynoszącym
55 mm Hg. Frakcja wyrzutowa (EF, ejection frac-
tion) wynosiła 60%. Stwierdzono również akinezę
ściany dolnej oraz powiększenie prawej komory do
49 mm. Następnego dnia pacjent został skierowa-
ny do ośrodka autorów w celu wykonania korona-
rografii i leczenia VSD. W koronarografii zaobser-
wowano prawidłowy pień lewej tętnicy wieńcowej,
nieistotne zmiany miażdżycowe w gałęzi przedniej
zstępującej lewej tętnicy wieńcowej oraz 80-procen-
towe zwężenie w dystalnym segmencie gałęzi oka-
lającej. Dominująca prawa tętnica wieńcowa była
prawidłowa. W lewostronnej wentrykulografii wy-
kazano obecność VSD w dolnej części przegrody,
a EF oszacowano na 55% (ryc. 1). Pojemność
minutowa wynosiła 3,19 l/min, a wskaźnik rzutu ser-
ca — 1,92 l/min/m2. Stosunek przepływu płucnego
do systemowego (Qp/Qs) oszacowano na 1,67,
a średnicę VSD na 13–14 mm. Stwierdzono niewąt-
pliwy przeciek lewo-prawy (Qp/Qs = 1,8) oraz po-
większenie prawej komory.
Po rozmowie z pacjentem i kardiochirurgami
z ośrodka autorów, a także rozważeniu ryzyka in-
terwencyjnego lub chirurgicznego zamknięcia VSD
zdecydowano się na zamknięcie ubytku drogą przez-
skórną. Przed zabiegiem pacjent otrzymał dożylnie
80 mg gentamycyny oraz 2 mg cefazoliny w ramach
profilaktyki infekcyjnego zapalenia wsierdzia, a tak-
że 8000 j. heparyny niefrakcjonowanej. W znieczu-
leniu ogólnym, uzyskanym za pomocą fentanylu po-
danego dożylnie, wprowadzono dwie koszulki naczy-
niowe — o średnicy 8 F do prawej żyły udowej oraz
o średnicy 5 F do prawej tętnicy udowej. Następnie
do lewej komory wprowadzono cewnik typu pigtail
o średnicy 5 F, z końcówką zagiętą pod kątem
155 stopni. Przed zabiegiem zmierzono wielkość VSD
podczas echokardiografii przezprzełykowej (TEE,
transesophaegal echocardiography) w projekcji w osi
długiej (średnica ubytku 13–14 mm) w celu dobra-
nia odpowiedniej wielkości AVSO. Prowadnik
o dużej sztywności (Extra Stiff) o długości 260 cm
wprowadzono przez prawą tętnicę udową, zastaw-
kę aortalną, VSD i zastawkę płucną aż do tętnicy
płucnej. Drugi koniec tego prowadnika wyprowa-
dzono przez prawą żyłę szyjną wewnętrzną za po-
mocą cewnika z pętlą Microvena.
Zapinkę Amplatza do zamykania ubytku prze-
grody międzykomorowej o średnicy 20 mm wpro-
wadzono do VSD przez prawą żyłę szyjną i umiesz-
czono w ostatecznym położeniu pod kontrolą TEE.
W kontrolnej lewostronnej wentrykulografii wykaza-
no prawidłowe położenie zapinki z jedynie minimal-
nym, nieistotnym resztkowym przeciekiem (ryc. 2).
Rezultat zabiegu potwierdzono również za pomocą
Rycina 1. Lewostronna wentykulografia ukazująca uby-
tek przegrody międzykomorowej (strzałka)
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TEE (ryc. 3). Po zamknięciu VSD ciśnienie w le-
wej komorze zmniejszyło się z 110/0–20 do 99/0–
–20 mm Hg, a ciśnienie w prawej komorze z 50/19
do 34/13 mm Hg. Pojemność minutowa zwiększyła
się do 7,9 l/min, a wskaźnik rzutu serca do 4,62 l/
/min/m2. Dalsza hospitalizacja po zabiegu przebie-
gła bez powikłań. Sześć dni później pacjenta wypi-
sano do domu. Profilaktykę zapalenia wsierdzia
kontynuowano przez rok. Choremu przepisano na
6 miesięcy klopidogrel oraz do końca życia kwas
acetylosalicylowy.
Dyskusja
Chorzy z VSD w przebiegu AMI mogą odnosić
korzyści ze stosunkowo szybkiego i prostego zabie-
gu przezskórnego zamknięcia ubytku, który może
pozwolić na stabilizację hemodynamiczną i przeży-
cie pacjenta. Zabieg ten można wykonywać jako
definitywne leczenie, jak u chorego opisanego przez
autorów, lub jako leczenie pomostowe przed póź-
niejszą naprawą chirurgiczną, wykonywaną w opty-
malnych warunkach. Opublikowano kilka doniesień
na temat skuteczności terapii ostrego VSD. Thiele
i wsp. [8] opisali grupę 23 pacjentów z ostrym VSD,
których leczono chirurgicznie po wcześniejszym
wprowadzeniu balonu do kontrapulsacji wewnątrza-
ortalnej (IABP, intra-aortic balloon pump). Średni
wiek chorych wynosił 72 ± 10 lat (zakres 46–89 lat),
a czas od początku wystąpienia AMI do wykrycia
VSD — 4 ± 4 dni (zakres 1–14 dni). W momencie
włączenia do badania 12 pacjentów (52%) było we
wstrząsie kardiogennym. Średni czas wspomagania
za pomocą IABP wynosił 10,8 ± 9,5 dnia (zakres
1–25 dni), a chirurgiczne zamknięcie VSD wykona-
no u 20 osób (87%) [8]. W tym badaniu wczesne za-
mknięcie chirurgiczne wykonywane z powodu
wstrząsu kardiogennego wiązało się z bardzo dużą
śmiertelnością — 83%. Śmiertelność w grupie sta-
bilnej hemodynamicznie, w której stosowano IABP,
a operację wykonywano z opóźnieniem, wyniosła
29%. W sumie śmiertelność w okresie okołoopera-
cyjnym była równa 45% [8]. W największej pracy do-
tyczącej ostrego VSD Crenshaw i wsp. [9] opisali
wyniki leczenia u pacjentów z VSD wikłającym AMI
w badaniu GUSTO-I (Global Utilization of Strepto-
kinase and TPA for Occluded Coronary Arteries).
Mimo postępu leczenia zachowawczego śmiertel-
ność wśród pacjentów z tym powikłaniem zawału
pozostaje niezwykle duża. W grupie, w której do-
konano naprawy chirurgicznej, stwierdzono
mniejszą umieralność po 30 dniach oraz po roku niż
wśród osób leczonych zachowawczo: 47% w porów-
naniu z 94% po 30 dniach (p < 0,001) oraz 53%
w porównaniu z 97% po roku (p < 0,001).
W całej grupie umieralność po 30 dniach i po roku
była zbliżona (odpowiednio 74% i 78%). Z danych
tych wynika, że jeżeli pacjent przeżyje początkową
Rycina 3. Ostateczny rezultat zabiegu. Zapinka Amplat-
za zamyka ubytek przegrody międzykomorowej. U góry
widoczna jest przezprzełykowa głowica echokardiogra-
ficzna
Rycina 2. Zapinka Amplatza wprowadzona w ubytek
przegrody międzykomorowej. Nie widać przecieku do-
okoła urządzenia. U góry widoczna jest przezprzełyko-
wa głowica echokardiograficzna
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terapię, odległe rokowanie jest stosunkowo dobre [9].
Również Landzberg i Lock [10] stwierdzili, że po-
mimo postępu w chirurgicznym leczeniu ostrego
VSD w następstwie AMI ryzyko okołooperacyjne
u niektórych chorych może być bardzo duże. Zda-
niem autorów optymalna terapia pacjentów z poza-
wałowym VSD wymaga ścisłej współpracy chirur-
gów i kardiologów oraz indywidualnego wyboru spo-
sobu leczenia. W rejestrze prowadzonym w Stanach
Zjednoczonych, obejmującym 18 chorych z pozawa-
łowym VSD zamkniętym przezcewnikowo za po-
mocą AVSO, umieralność 28-dniowa wyniosła 28%.
U 5 pacjentów ubytek zamknięto w ostrej fazie za-
wału, w ciągu 6 dni od jego wystąpienia, a u pozo-
stałych osób zamknięcie nastąpiło po 14–95 dniach
od rozpoznania [11].
Wnioski
W aktualnych wytycznych American College of
Cardiology i American Heart Association zaleca się
pilne leczenie chirurgiczne ostrego VSD niezależ-
nie od stanu hemodynamicznego pacjenta [12].
Pomimo dużej śmiertelności chirurgiczna naprawa
VSD pozostaje zabiegiem ratującym życie, którego
nie można odkładać [13, 14]. Uzasadnionym alter-
natywnym postępowaniem u takich chorych może
być zamykanie ostrego VSD za pomocą AVSO.
Należy jednak przeprowadzić długoterminowe bada-
nia w celu oceny bezpieczeństwa takiego leczenia,
zanim technika ta będzie powszechnie stosowana
w praktyce klinicznej. Oczywista różnorodność
umiejscowienia i anatomii niedokrwiennych VSD
wymaga udoskonalenia tej techniki, a także kon-
strukcji urządzeń zamykających ubytek.
Mimo bardzo zachęcających wyników tej nowej
metody terapii zmiana obecnego podejścia do
leczenia pozawałowego VSD będzie wymagać zebra-
nia dalszych danych, a mianowicie informacji
z większej liczby przypadków oraz badań z dłuższym
czasem obserwacji.
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